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Резюме.
В статье изложены результаты изучения фагоцитарного звена иммунитета у пациентов с хроническим ге-
нерализованным пародонтитом (ХГП) I-II степени тяжести на фоне энтеробиоза, токсокароза, лямблио-
за. Целью настоящей работы явилось изучение характера изменений в фагоцитарном звене иммунитета у 
пациентов с ХГП I-II степени тяжести с паразитозами и пациентов с ХГП без паразитозов. Исследования 
были проведены у 540 пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом I-II ст. тяжести на фоне 
паразитарных инвазий (основные группы). Группу сравнения составляли 90 пациентов с ХГП I-II ст. тя-
жести без паразитарной инвазии. Контрольную группу составили 30 человек без патологии пародонта и 
хронической патологии других органов и систем, которые в период обследования считались практически 
здоровыми. Фагоцитарную активность нейтрофилов оценивали по их способности поглощать бактерии 
S.aureus (штамм 209), бактерицидную способность (БЦ) фагоцитов- по методу S.Nielsen. Кислородзави-
симую активность фагоцитов изучали в спонтанном и индуцированным зимозаном HCT-тесте. Статисти-
ческая обработка материалов производилась с использованием методов математической статистики для 
анализа полученных данных.
Установлено снижение у пациентов с ХГП I-II степени тяжести с паразитозами и у пациентов с ХГП без па-
разитозов поглотительной и биоцидной способности нейтрофилов периферической крови по сравнению со 
здоровыми лицами. При I степени тяжести ХГП у пациентов без паразитозов число клеток, участвовавших 
в фагоцитозе (ФИ), снижено на 13,7%, число микробов поглощенных одной клеткой (ФЧ), – на 17,3%, био-
цидность – на 76%. Как следует из полученных данных, ФЧ и ФИ у этой группы пациентов достоверно не 
отличались от значений нормы. У пациентов с ХГП II степени тяжести без паразитозов все три изученных 
показателя имели статистически достоверное отличие. ФИ был снижен по сравнению с нормой на 20,5%, 
ФЧ – на 24,2%, БЦ – на 152%. У пациентов с ХГП с паразитозами достоверные отличия от контрольной 
группы лиц наблюдались как при I степени заболевания, так при II степени тяжести заболевания. При I 
степени тяжести заболевания снижение ФИ у пациентов с паразитозами составляло 22,2-28,0%, ФЧ – 32,8-
39,7%, БЦ 158-170%, при II степени ФИ – 29,3-34,4%, ФЧ – 41,4-53,5%, БЦ – 238 – 264%. У пациентов с ХГП 
I-II степени тяжести с паразитозами достоверные различия по сравнению с пациентов с ХГП I-II степени 
тяжести без паразитозов соответственно касались числа поглощенных микробов одной клеткой (ФЧ) и 
биоцидной активности нейтрофилов (БЦ). Фагоцитарный индекс (ФИ) у пациентов с ХГП I-II степени тя-
жести с паразитозами достоверно не отличался  от такового у пациентов с ХГП I-II степени тяжести соот-
ветственно без паразитозов. У пациентов с ХГП I-II степени тяжести с различными формами паразитозов 
снижен как индуцированный НСТ тест, так и спонтанный НСТ-тест. У пациентов с ХГП I-II степени без 
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паразитозов спонтанный НСТ-тест, напротив, повышен в сравнении как с инвазированными пациентами, 
так и с контрольной группой лиц.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит, паразитозы, иммунитет, фагоцитоз.
Abstract.
The article presents the results of the phagocytic immunity chain study in patients with chronic generalized 
periodontitis (CGP) of the 1st-2nd degree of severity on the background of enterobiasis, toxocariasis, giardiasis. 
The aim of this work was to study the nature of changes in the phagocytic immunity chain in patients with CGP 
of the 1st-2nd degree of severity with parasitoses and in patients with CGP without parasitoses. The studies 
were conducted in 540 patients with CGP of the 1st-2nd degree of severity with parasitoses (main groups). The 
comparison group consisted of 90 patients with CGP of the 1st-2nd degree of severity without parasitic invasion, 
the control group included 30 people without periodontal diseases and any chronic pathology of other organs and 
systems. Phagocytic activity of neutrophils was assessed according to their ability to absorb the S.aureus bacteria 
(strain 209), bactericidal capacity (BC) of phagocytes was evaluated with the use of the S. Nielsen method. Oxygen-
dependent activity of phagocytes was studied in the spontaneous and zymosan induced HCT-test. Statistical 
processing of the materials was carried out using mathematical statistics methods for the analysis of the obtained 
data.
It has been established that in patients with CGP of the 1st-2nd severity degree with parasitoses and in patients 
with CGP without parasitoses there was a reduction of the absorption and biocidal ability of peripheral blood 
neutrophils compared with healthy individuals. In patients with the 1st degree of CGP severity without parasitoses 
the number of cells, involved in phagocytosis (FI) was decreased by 13,7%, the number of microbes, absorbed by 
one cell (FN) – by 17,3%, biocide (BC) – by 76%. As follows from the obtained data FI and FN in this group of 
patients did not reliably differ from the normal values. In patients with CGP of the 2nd severity  degree without 
parasitoses all three indices studied had a statistically significant difference. FI was reduced in comparison with 
the norm by 20,5%, FN – by 24,2%, BC – by 152%. In patients with CGP of the 1st-2nd degree of severity with 
parasitoses the significant differences from the control group were observed both in case of the 1st degree of the 
disease, and in case of the 2nd severity degree of the illness. In patients with the 1st degree of the disease severity 
with parasitoses the reduction of FI was 22,2-28,0%, FN – 32,8-39,7%, BC – 158-170%, in patients with the 2nd 
degree that of FI made up 29,3-34,4%, FN – 41,4-53,5%, BC – 238-264%. In patients with CGP of the 1st-2nd 
severity degree with parasitoses the significant differences compared with patients suffering from CGP of the 1st-
2nd severity degree without parasitoses were respectively related to the number of microbes absorbed by a single 
cell (FN) and biocidal capability of neutrophils (BC). Phagocytic index (PI) of patients with CGP of the 1st-2nd 
severity degree with parasitoses did not significantly differ from that in patients with CGP of the 1st-2nd severity 
degree respectively without parasitoses. In patients with CGP of the 1st-2nd degree of severity having various 
forms of parasitoses the induced and spontaneous HCT tests are reduced. In patients with CGP of the 1st-2nd 
severity degree without parasitoses the spontaneous HCT test on the contrary is increased in comparison with both 
infested patients, and the control group of individuals. 
Key words: generalized periodontitis, parasitoses, immunity, phagocytosis.
В последние годы заболевания пародон-
та приобрели характер глобальной медико-со-
циальной проблемы вследствие их широкого 
распространения и неблагоприятного влия-
ния на уровень общего здоровья населения. 
Несмотря на значительные успехи в изучении 
этиологии и патогенеза хронического генера-
лизованного пародонтита (ХГП), целый ряд 
вопросов остаются нерешенными и нуждают-
ся в дальнейшем их рассмотрении.
Многочисленными исследованиями 
установлено, что возникновению существен-
ных функциональных и морфологических 
изменений в пародонтальном комплексе спо-
собствуют универсальные патогенетические 
механизмы, формирующиеся при различных 
заболеваниях органов и систем [1]. Ученые 
указывают на то, что одним из предраспола-
гающих факторов к развитию заболеваний па-
родонта являются хронически протекающие 
паразитарные заболевания [2-4]. Как извест-
но, кроме прямого патологического действия, 
поражение населения паразитозами из-за до-
вольно частого развития вторичного иммуно-
дефицита приводит к частому возникновению 
и более тяжелому течению других заболева-
ний [5]. Ряд исследователей считают, что наи-
более общим патологическим воздействием 
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всех возбудителей паразитарных болезней, 
и в первую очередь гельминтов, на организм 
человека являются аллергизация и иммуно-
супрессия [6-12]. Аллергические реакции при 
всех гельминтозах сопровождаются однотип-
ными функциональными нарушениями. Им-
мунологические реакции при гельминтозах, 
направленные на защиту организма хозяина 
от паразита, при переходе границы адекват-
ного физиологического ответа, становятся им-
мунопатологическими и являются причиной 
тяжелых органных поражений, как правило, в 
хронической фазе инвазии [5].
Очевидно, что по клиническим проявле-
ниям болезни, в частности генерализованного 
пародонтита, можно предположительно судить 
о наличии того или иного дефекта в системе 
иммунитета, однако наиболее достоверную 
информацию о состоянии иммунной системы 
можно получить при проведении детального 
иммунологического обследования больного. 
Иммунодиагностика при всех процессах имеет 
значение для изучения этиопатогенеза заболе-
вания, прогнозирования обострения, для вы-
бора метода лечения и оценки его эффективно-
сти [13]. В работах последних лет показано, что 
высокой информативностью при различных 
воспалительных процессах челюстно-лицевой 
области отличается оценка иммунного статуса, 
активности иммунокомпетентных клеток, осу-
ществляющих основные защитные реакции [14, 
15]. Особое внимание как объект исследования 
привлекает неспецифическая резистентность 
организма, которая первой реагирует при по-
ступлении в организм антигенов как инфекци-
онного, так и неинфекционного происхождения. 
По мнению ученых, наиболее верно и целесоо-
бразно начинать изучение механизмов защиты с 
фагоцитоза как наиболее ранней, срочной и эф-
фективной неспецифической реакции организма 
[16], заключающейся в распознавании, активном 
захвате (поглощении), инактивации, разруше-
нии микроорганизмов, поврежденных клеток и 
инородных частиц специализированными клет-
ками – фагоцитами [17].
Целью изучения фагоцитарного процесса 
является анализ функциональных свойств фа-
гоцитов, их способности выполнять все стадии 
фагоцитоза [18]. В значительной мере он осу-
ществляется с участием нейтрофилов [19-21].
Нейтрофилы, обладая мощным цито-
токсическим потенциалом, исключительной 
реактивностью и высокой мобилизационной 
готовностью, выступают в первой линии эф-
фекторных механизмов иммунологического 
гомеостаза [22].
На сегодняшний день, несмотря на ин-
тенсивное изучение влияния изменений функ-
ционального состояния иммунной системы в 
патогенезе ХГП, открытым остаётся вопрос 
об участии факторов фагоцитарного звена им-
мунитета в формировании данного стомато-
логического заболевания у лиц с  паразитар-
ными  заболеваниями. 
Целью настоящей работы явилось изу-
чение фагоцитарной активности нейтрофилов 
крови как важного компонента врожденного 
иммунитета у пациентов с хроническим гене-
рализованным пародонтитом (ХГП) I-II сте-
пени тяжести с паразитозами- энтеробиозом, 
токсокарозом, лямблиозом.
Материал и методы
Иммунологические исследования были 
проведены у 62 пациента с хроническим гене-
рализованным пародонтитом I ст. тяжести и 
60 пациентов с хроническим генерализован-
ным пародонтитом II ст. тяжести, сочетающе-
гося с энтеробиозом, у 60 пациентов с ХГП I 
ст. тяжести и 70 пациентов со II ст. тяжести, 
сочетающегося с токсокарозом, и 48 пациен-
тов с ХГП I ст. тяжести 50 пациентов с ХГП II 
степени тяжести, сочетающегося с лямблиозом 
(основные группы).
Группу сравнения составили 60 пациен-
тов с ХГП I ст. тяжести и 30 пациентов с ХГП 
II ст. тяжести без паразитарной инвазии. Кон-
трольную группу составили 30 человек без па-
тологии пародонта и хронической патологии 
других органов и систем, которые в период 
обследования считались практически здоро-
выми. 
С целью исключения возрастной мно-
жественности патологии в исследованных 
группах (основной, сравнения, контрольной) 
включались лица в возрасте 20-40 лет. Крите-
риями исключения являлись хронические за-
болевания внутренних органов, сердечно-со-
судистая патология, хронические заболевания 
крови и эндокринной системы, аутоиммунная 
патология, аллергические заболевания.
Диагноз «хронический генерализован-
ный пародонтит» выставлялся на основании 
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рекомендации ВОЗ (1995), в соответствии с 
МКБ-10, верифицирован с учетом патогномо-
нических клинических проявлений заболева-
ния и данных лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования.
Диагноз «энтеробиоз», «токсокароз» и 
«лямблиоз» пациентов с ХГП выставлялся на 
основании совокупности эпидемиологическо-
го и клинического анамнезов, клинико-лабо-
раторных показателей и результатов копроло-
гического и иммуноферментного анализа.
Программа иммунологических исследо-
ваний включала исследование фагоцитарной 
активности нейтрофилов крови.
Фагоцитарную активность нейтрофилов 
оценивали по их способности поглощать бак-
терии S.aureus (штамм 209). Для этого смеши-
вали 1мл суспензии клеток (107) и 1мл суспен-
зии бактерий (109) в растворе Хенкса. Смесь 
инкубировали 30мин при температуре 37°С 
при постоянном помешивании. По окончании 
процедуры на стеклах готовили мазки, кото-
рые окрашивали по Романовскому-Гимза. В 
препаратах подсчитывали 200 клеток, из них 
число клеток, которые фагоцитировали (ФИ) 
и число бактерий, которые поглощались од-
ной клеткой (ФЧ). 
Бактерицидную способность (БЦ) фа-
гоцитов оценивали по методу S.Nielsen [23]. 
После 30-минутной инкубации лейкоцитов с 
S.aureus (1 мл лейкоцитов в концентрации 107 
и 1 мл суспензии бактерий 107 в растворе Хенк-
са) непоглощенные бактерии отмывали цен-
трифугированием при 1500 оборотов/мин на 
протяжении 10 мин. Число поглощенных, но 
живых стафилококков определяли после высе-
ва лизата клеток по методу Гольда на  чашки 
Петри с мясопептонным агаром. Лизис лейко-
цитов проводили путем добавления 3-кратно-
го объема воды. 
Кислородзависимую активность фаго-
цитов изучали в спонтанном и индуцирован-
ным зимозаном HCT-тесте [24].
Статистическая обработка материа-
лов производилась с использованием методов 
математической статистики для анализа по-
лученных данных [25]. В частности, методы 
оценки, с помощью которых с определенной 
вероятностью сделаны выводы относитель-
но параметрам распределения; для определе-
ния расхождения между средними значениями 
использовали параметрический t-критерий 
Стьюдента и непараметрический – Т-критерий 
Вилкоксона. Проверка найденных расхожде-
ний проводилась на уровне значимости р<0,05. 
Кроме того, статистическая обработка резуль-
татов была осуществлена с помощью Microsoft 
Exel 2007 и программы «MedStat», согласно ре-
комендаций к статистической обработки меди-
ко-биологических данных [26, 27].
Результаты и обсуждение
Изучение фагоцитарного звена иммуни-
тета выявило снижение у пациентов с ХГП I и 
II степени тяжести с паразитозами и пациен-
тов с ХГП без паразитозов поглотительной и 
биоцидной способности нейтрофилов перифе-
рической крови, по сравнению со здоровыми 
лицами (табл. 1).
Таблица 1 – Фагоцитарная и биоцидная активность нейтрофилов периферической крови 
больных ХГП I-II степени в сочетании с паразитозами
Группы больных
Фагоцитарный индекс 
(ФИ), %
Фагоцитарное число 
(ФЧ)
БЦ (число бактерий, 
выживших после 
фагоцитоза), %
ХГП I ст. + энтеробиоз
ХГП I ст. + токсокароз
ХГП I ст. + лямблиоз
ХГП I ст.
ХГП II ст. + энтеробиоз
ХГП II ст. + токсокароз
ХГП II ст. + лямблиоз
ХГП II ст.
Контрольная группа лиц 
57,1±5,5*
59,8±5,7*
55,3±5,2*
66,3±6,1 
51,8±5,3*
54,3±5,6*
50,4±5,1*
61,1±6,4*
76,8±7,3
3,7±0,4*,**
3,9±0,4*
3,5±0,4*,**
4,8±0,5 
3,0±0,3*,**
3,4±0,4*,**
2,7±0,3*,**
4,4±0,4*
5,8±0,6
13,0±1,4*,**
12,9±1,4*,**
13,5±1,4*,**
8,8±0,9
17,1±1,8*,**
16,9±1,8*,**
18,2±1,9*,**
12,6±1,4*
5,0±0,5
Примечание: * – р<0,05 между показателями больных ХГП и здоровыми лицами; ** – р<0,05 между 
показателями больных ХГП с паразитозами и больных ХГП без паразитозов.
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При I степени тяжести ХГП у пациентов 
без паразитозов число клеток, участвовавших 
в фагоцитозе (ФИ), снижено на 13,7%, число 
микробов поглощенных одной клеткой (ФЧ), 
– на 17,3%, биоцидность на 76%. Как следует 
из полученных данных, ФЧ и ФИ у этой груп-
пы пациентов достоверно не отличались от 
значений нормы. У пациентов с ХГП II степе-
ни тяжести без паразитозов все три изученные 
показатели имели статистически достоверное 
отличие. ФИ был снижен по сравнению с нор-
мой на 20,5%, ФЧ – на 24,2%, БЦ – 152%. У 
пациентов с ХГП, протекающем на фоне па-
разитарной инвазии, достоверные отличия от 
контрольной группы лиц наблюдались как 
при I степени заболевания, так при II степени 
тяжести заболевания. При I степени тяжести 
заболевания снижения ФИ у пациентов с па-
разитозами составляло 22,2-28,0%, ФЧ – 32,8-
39,7%, БЦ – 158-170%, при II степени ФИ – 
29,3-34,4%, ФЧ – 41,4-53,5 %, БЦ – 238-264%. 
У пациентов с ХГП I и II степени тяже-
сти с паразитозами достоверные различия по 
сравнению с пациентами с ХГП I и II степени 
тяжести без паразитозов соответственно ка-
сались числа поглощенных микробов одной 
клеткой (ФЧ) и биоцидной активности ней-
трофилов (БЦ). Фагоцитарный индекс (ФИ) 
пациентов с ХГП I и II степени тяжести с па-
разитозами достоверно не отличался от тако-
вого пациентов с ХГП I и II степени тяжести 
соответственно без паразитозов. 
Исследование активности нейтрофилов 
в продукции активных форм кислорода по-
казало, что у пациентов с ХГП I и II степени 
тяжести с паразитозами и пациентов с ХГП I 
и II степени без паразитозов она достоверно 
снижена по сравнению со здоровыми лицами 
(табл. 2).
Обращает на себя внимание, что у па-
циентов с ХГП I и II степени тяжести с раз-
личными формами паразитозов снижен как 
индуцированный НСТ-тест, так и спонтанный 
НСТ-тест. У пациентов с ХГП I и II степени 
без паразитозов спонтанный НСТ-тест, на-
против, повышен как по сравнению с лицами, 
страдающими паразитозами, так и контроль-
ной группой лиц, что объясняется наличием 
у таких пациентов инфекционных агентов, 
вызывающих постоянную продукцию актив-
ных форм кислорода. У пациентов с ХГП I и 
II степени тяжести с паразитозами такой воз-
буждающий фактор (микробный) нейтрофи-
лов также присутствует, однако повышения 
спонтанной продукции активных форм кис-
лорода не происходит, по-видимому, из-за 
подавления метаболизма иммунокомпетент-
ных клеток и их биоэнергетических ресурсов 
токсическими продуктами жизнедеятельности 
гельминтов и лямблий. 
Одновременное снижение показателей 
спонтанного и индуцированного НСТ-тестов 
указывает на глубокое поражение бактери-
цидных систем фагоцитов. 
Известно, что разрушение поглощенных 
микробов и вирусов фагоцитами происходит 
с привлечением кислород-зависимых механиз-
мов, в результате действия на поглощенный 
объект надпероксидных анионов (О
2
-), пере-
киси водорода (Н
2
О
2
), синглетного кислорода 
(1О
2
), гидроксильных радикалов (ОН), обра-
зование которых происходит в результате ак-
тивации метаболических процессов в клетке. 
Снижение бактерицидной активности фагоци-
Таблица 2 – Показатели НСТ-теста больных ХГП I-II степени  в сочетании с паразитозами
Группы больных НСТ-тест сп., % НСТ-тест инд.,% Индекс НСТ инд./НСТ сп.
ХГП I ст. + энтеробиоз
ХГП I ст. + токсокароз
ХГП I ст. + лямблиоз
ХГП I ст.
ХГП II ст. + энтеробиоз
ХГП II ст. + токсокароз
ХГП II ст. + лямблиоз
ХГП II ст.
Контрольная группа лиц 
10,5±1,01**
10,6±1,01**
10,1±1,01**
14,6±1,12*
9,0±0,93**
9,1±0,93**
8,6±0,92*,**
16,1±1,13*
11,1±1,03
23,1±2,17*
23,6±2,17*
22,9±2,11*
25,1±2,12*
19,9±1,92*
20,1±1,93*
18,3±1,86*,**
23,7±2,11*
29,3±2,13
2,20±0,21**
2,22±0,21**
2,26±0,21**
1,71±1,56*
2,21±0,20**
2,33±0,22**
2,12±0,21*,**
1,47±0,12*
2,63±0,25
Примечание: * – р<0,05 между показателями больных ХГП и здоровыми лицами; ** – р<0,05 между 
показателями больных ХГП с паразитозами и больных ХГП без паразитозов.
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тов способно приводить к выживанию бакте-
рий, их размножению и хронизации воспали-
тельного процесса.
Заключение
Полученные данные свидетельствуют о 
том, что хронический генерализованный па-
родонтит I-II ст. тяжести у пациентов с пара-
зитозами протекает на фоне снижения фагоци-
тарной и биоцидной активности нейтрофилов 
крови, ассоциированной со сниженной спо-
собностью клеток продуцировать активные 
формы кислорода. 
Наблюдаемые расстройства в фагоци-
тарном звене являются важным фактором сни-
жения общей иммунореактивности пациентов 
и благоприятным фоном для прогрессирова-
ния пародонтита.
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